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Potencja‡y wywo‡ane w diagnostyce
stwardnienia rozsianego
S T R E S Z C Z E N I E
Potencja‡y wywo‡ane (EP, Evoked Potentials) dzieli siŒ na wzrokowe
potencja‡y wywo‡ane (VEP, Visual Evoked Potentials), somatosen-
soryczne potencja‡y wywo‡ane (SSEP, Somatosensory Evoked Po-
tentials), s‡uchowe potencja‡y wywo‡ane z pnia mózgu (BAEP, Brain
Auditory Evoked Potentials) i ruchowe potencja‡y wywo‡ane po sty-
mulacji magnetycznej (MEP, Motor Evoked Potential). NajwiŒksze zna-
czenie w diagnostyce stwardnienia rozsianego (SM, Sclerosis Multi-
plex) ma badanie VEP, co wynika z faktu, ¿e nerwy wzrokowe (n. II)
nale¿„ do miejsc zajŒtych najwczeniej i najczŒciej. W ocenie VEP,
poza wyd‡u¿eniem latencji P100, zwraca siŒ uwagŒ na obni¿enie am-
plitudy poni¿ej 5 mV, zmieniony kszta‡t odpowiedzi, ró¿nicŒ latencji
miŒdzyocznej lub brak odpowiedzi. CzŒstoæ zmian VEP jest ró¿na,
siŒga nawet 96%. S‡uchowe potencja‡y wywo‡ane z pnia mózgu po-
zwalaj„ na obiektywn„ ocenŒ nerwu s‡uchowego i pnia mózgu. CzŒ-
stoæ zmian w BAEP siŒga 3382%, w tym dotyczy 20% chorych
bez objawów zajŒcia pnia mózgu.
Somatosensoryczne potencja‡y wywo‡ane rejestruje siŒ znad kory
czuciowej, po dra¿nieniu nerwu obwodowego bodcem elektrycznym,
przy czym pobudzenie rozchodzi siŒ wzd‡u¿ sznurów tylnych do za-
krŒtu zarodkowego kory czuciowej. Orodkowy czas przewodzenia
(CCT, Central Condution Time) jest bardziej czu‡ym wskanikiem ni¿
okrelanie poszczególnych latencji.
CzŒstoæ nieprawid‡owych SSEP siŒga 84% u chorych z objawami
czuciowymi i ponad 50% u pacjentów bez takich zaburzeæ; SSEP
wskazuj„ na czŒste umiejscowienie plak w rdzeniu szyjnym. Rucho-
we potencja‡y wywo‡ane po stymulacji magnetycznej to badanie nie-
inwazyjne, w którym poprzez stymulacjŒ na poziomie kory i rdzenia
mo¿na oceniæ drogi piramidowe oraz czas ruchowego przewodzenia
orodkowego (CMCT, Central Motor Conduction Time). Zmiany MEP
dotycz„ 84% chorych z klinicznie pewnym SM. Ze wszystkich EP
najbardziej przydatne w diagnostyce stwardnienia rozsianego s„ MEP,
jednak rozpowszechnienie tej metody jest jeszcze zbyt ma‡e.
S‡owa kluczowe: stwardnienie rozsiane, potencja‡y wywo‡ane,
stymulacja magnetyczna
WstŒp
Potencja‡y wywo‡ane (EP, Evoked Potentials) to
elektryczne odpowiedzi orodkowego uk‡adu ner-
wowego (OUN), które powstaj„ z opónieniem kil-
kukilkudziesiŒciu sekund po zadzia‡aniu bodca
na swoisty receptor. W ich zapisie ocenia siŒ la-
tencjŒ, amplitudŒ i kszta‡t odpowiedzi. Latencja to
czas opónienia odpowiedzi w stosunku do bod-
ca, mierzony w milisekundach (ms). Zale¿y ona od
miejsca przy‡o¿enia bodca, po‡o¿enia generatora
potencja‡ów wywo‡anych oraz liczby synaps, przez
które musi przenikn„æ impuls. AmplitudŒ odpo-
wiedzi mierzy siŒ w miliwoltach (mV), a kszta‡t
odpowiedzi jest oceniany w porównaniu ze wzor-
cem. Wyró¿nia siŒ potencja‡y wywo‡ane krótkiej
latencji, które powstaj„ w orodkach podkorowych
i w pierwotnych orodkach recepcyjnych kory mó-
zgowej i pojawiaj„ siŒ w czasie do 30 ms. Charak-
teryzuje je niska amplituda oraz stabilnoæ laten-
cji, interlatencji i wielkoci odpowiedzi. Z kolei po-
tencja‡y o redniej latencji, trwaj„ce 3070 ms, s„
generowane przez pierwotne i dodatkowe pola re-
cepcyjne kory mózgowej i wykazuj„ wiŒksz„ zmien-
noæ. Zmienne potencja‡y o d‡ugiej latencji powsta-
j„ce w orodkach kojarzeniowych kory mózgowej
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rozsiane uwzglŒdnia siŒ przede wszystkim wy-
d‡u¿enie latencji za‡amka P100. Zwraca siŒ tak¿e uwagŒ
na obni¿enie amplitudy poni¿ej 5 mV, zmieniony
kszta‡t odpowiedzi, zwykle polegaj„cy na posze-
rzeniu kompleksu NPN, ró¿nicŒ latencji i ampli-
tud miŒdzyocznych, ewentualnie brak odpowiedzi.
Czu‡oæ VEP w wykrywaniu uszkodzeæ dróg wzro-
kowych jest wysoka, jednak nie pozwala jedno-
znacznie wypowiedzieæ siŒ o etiologii zmian [3].
W fazie ostrej pozaga‡kowego zapalenia nerwu II
dochodzi do obni¿enia amplitudy odpowiedzi,
a nawet zaniku potencja‡u (ryc. 1). Opónienie la-
tencji P100 jako nastŒpstwo pozaga‡kowego zapale-
nia nerwu II utrzymuje siŒ d‡ugo, mimo ust„pienia
objawów klinicznych [4]. wiadczy to o stacjonar-
nym okresie procesu demielinizacji i dotyczy rów-
nie¿ 7080% chorych z niemymi klinicznie zmia-
nami w nerwie wzrokowym. Jeli dodatkowo am-
plituda odpowiedzi VEP jest obni¿ona, przemawia
to za znacz„cym ubytkiem w‡ókien osiowych.
U pacjentów ze stwardnieniem rozsianym frekwen-
cja zmian VEP jest ró¿na; w zaawansowanych sta-
diach choroby siŒga nawet 96% i wykazuje siln„
korelacjŒ z innymi testami paraklinicznymi. CzŒ-
stoæ rejestrowanych zaburzeæ wzrasta zazwyczaj
wraz z czasem trwania choroby. Zmiany VEP maj„
charakter sta‡y, gdy¿ normalizacja zapisów w okre-
sach remisji choroby dotyczy zwykle nie wiŒcej ni¿
5% pacjentów. Nieprawid‡owoci w VEP mog„ po-
twierdzaæ wieloogniskowy charakter schorzenia,
zw‡aszcza w przypadkach spastycznego niedow‡a-
du koæczyn dolnych [5].
S‡uchowe potencja‡y wywo‡ane pnia mózgu
Bodziec dwiŒkowy klick jest krótkim, trwa-
j„cym 100 ms impulsem, o natŒ¿eniu 6070 dB po-
wy¿ej progu s‡uchowego, podawanym za pomoc„
s‡uchawek, który powoduje powstawanie serii fal
przemieszczaj„cych siŒ przez pieæ i korŒ mózgow„.
Wywo‡ane potencja‡y s‡uchowe dzieli siŒ na wcze-
sne, rednie i póne. Potencja‡y póne pochodz„
z pól s‡uchowych kory mózgowej i s„ analizowane
w czasie do 500 ms po bodcu. Potencja‡y o red-
niej latencji, pochodz„ce z pierwotnej kory s‡ucho-
wej, ujawniaj„ siŒ w czasie do 50 ms [6].
Podczas badania wczesnych potencja‡ów s‡ucho-
wych, zwanych pniowymi, elektrody odbiorcze
umieszczane s„ nad wyrostkami sutkowatymi
 punkty A1, A2, elektroda odniesienia w punkcie Cz.
S‡uchowe potencja‡y wywo‡ane z pnia mózgu re-
jestruje siŒ jako 57 za‡amków, zgodnych z kolej-
nymi strukturami ipsilateralnej drogi s‡uchowej
w pniu mózgu, przy czym ocenie jest poddawanych
rejestruje siŒ w czasie 70500 ms po bodcu . Po-
tencja‡y wywo‡ane dzieli siŒ tak¿e na mózgowe, po-
tencja‡y pnia mózgu i rdzeniowe. Nieprawid‡owy
obraz EP wynika z uszkodzenia na drodze od re-
ceptora do kory mózgu. Wprowadzenie kryteriów
diagnostycznych przez Posera i wsp. [1] w 1983 ro-
ku, uwzglŒdniaj„cych potencja‡y wywo‡ane, utrwa-
li‡o ich znaczenie w diagnostyce stwardnienia roz-
sianego (SM, Sclerosis Multiplex).
Z klinicznego punktu widzenia nieprawid‡owa
odpowied wywo‡ana umo¿liwia lokalizacjŒ uszko-
dzenia oraz mo¿e wykazaæ istnienie podklinicznych
ognisk demielinizacyjnych, co stanowi podstawŒ do
przeklasyfikowania przypadków prawdopodobnego
SM do klinicznie pewnego. Niew„tpliwymi zaleta-
mi EP s„: nieinwazyjnoæ, czu‡oæ, powtarzalnoæ
oraz ‡atwy sposób wykonania. Ograniczeniem ich
wartoci jest ma‡a swoistoæ. Badania porównaw-
cze u¿ytecznoci diagnostycznej EP ró¿ni„ siŒ
w zale¿noci od stosowanych kryteriów klinicz-
nych oraz dowiadczenia poszczególnych orod-
ków, co powoduje du¿„ rozpiŒtoæ uzyskiwanych
wyników [2].
W diagnostyce SM stosuje siŒ:
 wzrokowe potencja‡y wywo‡ane (VEP, Visual
Evoked Potentials);
 somatosensoryczne potencja‡y wywo‡ane (SSEP,
Somatosensory Evoked Potentials);
 s‡uchowe potencja‡y wywo‡ane z pnia mózgu
(BAEP, Brain Auditory Evoked Potentials);
 ruchowe potencja‡y wywo‡ane po stymulacji
magnetycznej (MEP, Motor Evoked Potentials).
Wzrokowe potencja‡y wywo‡ane
Praktyczne znaczenie w diagnostyce stwardnie-
nia rozsianego ma badanie VEP, poniewa¿ nerwy
wzrokowe (n. II) nale¿„ do miejsc najwczeniej
i najczŒciej zajŒtych. Odwracalny wzorzec czarno-
-bia‡ej szachownicy jest wywietlany z czŒstotli-
woci„ 12 Hz. Urednion„ odpowied odbiera siŒ
w punkcie Oz, z kory wzrokowej p‡atów potylicz-
nych. Elektroda odniesienia jest po‡o¿ona w okoli-
cy czo‡owej przedniej Fz, a uziemiaj„ca  w punk-
cie Cz, wed‡ug miŒdzynarodowego schematu 10
20. Potencja‡ kszta‡tem przypomina literŒ V, rza-
dziej  literŒ W. Zwykle jest trójfazowy, sk‡ada
siŒ z: za‡amka ujemnego N75, rejestrowanego z ak-
sonów do warstwy ziarnistej kory wzrokowej; za-
‡amka dodatniego P100, odzwierciedlaj„cego czyn-
noæ neuronów kory wzrokowej, czyli komórek
piramidowych i gwiadzistych du¿ych, oraz z za-
‡amka N145 wyra¿aj„cego depolaryzacjŒ kory mó-
zgowej. W ocenie VEP u chorych na stwardnienie
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pierwszych 5 za‡amków. Pochodz„ce z obwodowej
czŒci drogi s‡uchowej za‡amki I i II ujawniaj„ siŒ
po 2 i 3 ms; za‡amek III  o czasie utajenia oko‡o
4 ms  jest generowany w mocie przez neurony
j„der limakowych i j„der oliwki górnej, IV za‡amek
o latencji 5 ms pochodzi z j„der oliwki górnej i j„der
wstŒgi bocznej. Za‡amek V o latencji 6 ms jest gene-
rowany w górnym mocie lub w ródmózgowiu.
Za‡amki IV i V czŒsto nachodz„ na siebie. Za‡amek
VI o latencji 78 ms prawdopodobnie wi„¿e siŒ
z cia‡em kolankowatym bocznym, a VII, pojawiaj„-
cy siŒ po 9 ms, pochodzi z pierwotnej kory s‡ucho-
wej. Najbardziej sta‡ymi za‡amkami s„ I, III, V. Ba-
daj„c BAEP, ocenia siŒ: latencjŒ fal I, III, V, interla-
tencjŒ IV odzwierciedlaj„c„ czas przewodzenia od
proksymalnej czŒci nerwu s‡uchowego do górnej
czŒci mostu, interlatencjŒ IIIV reprezentuj„c„ prze-
wodnictwo w górnym pniu oraz interlatencjŒ IIII,
która odpowiada przewodzeniu w pniu dolnym,
a tak¿e amplitudŒ fal I, III, V oraz stosunek amplitu-
dy V do I i morfologiŒ zapisu (ryc. 2).
Powy¿sza metoda pozwala na obiektywn„ oce-
nŒ nerwu s‡uchowego i pnia mózgu, a ponadto
umo¿liwia lokalizacjŒ ognisk, którym nie towa-
rzysz„ objawy kliniczne. Wyd‡u¿enie latencji za-
le¿y od demielinizacji drogi s‡uchowej w pniu
mózgu. Poza tym u chorych na SM stwierdza siŒ:
obni¿enie stosunku amplitudy V/I, brak za‡amka
III, V, wyd‡u¿enie ró¿nicy latencji miŒdzy za‡am-
kami; ponadto mo¿liwa jest obecnoæ jedynie za-
‡amka I. Zmian„ najczŒciej stwierdzan„ w stward-
nieniu rozsianym jest wyd‡u¿enie interlatencji
IV (ryc. 3). CzŒstoæ zmian w BAEP siŒga 3382%,
przy czym dotyczy oko‡o 20% chorych bez obja-
wów zajŒcia pnia mózgu. Na ogó‡ wykazuj„ one
znaczn„ zgodnoæ ze stopniem ciŒ¿koci stanu kli-
nicznego. Mniejsza czŒæ nieprawid‡owych zapi-
sów BAEP w stwardnieniu rozsianym wynika praw-
dopodobnie z mniejszej d‡ugoci dróg s‡uchowych
w porównaniu do VEP i SSEP [7, 8]. Mo¿liwoæ
ujawnienia w pniu mózgu ogniska niemego klinicz-
nie wiadczy o wartoci tej metody w diagnostyce
SM. Dotyczy to szczególnie przypadków izolowa-
nego pozaga‡kowego zapalenia nerwu II oraz nie-
dow‡adu spastycznego koæczyn dolnych.
Somatosensoryczne potencja‡y wywo‡ane
Somatosensoryczne potencja‡y wywo‡ane reje-
struje siŒ znad kory czuciowej, po dra¿nieniu ner-
wu obwodowego bodcem elektrycznym, przy
czym pobudzenie rozchodzi siŒ wzd‡u¿ sznurów
tylnych do zakrŒtu zarodkowego kory czuciowej.
Elektroda odbiorcza jest po‡o¿ona w punkcie C3
i C4, a elektroda odniesienia  w punkcie Fz.
Kszta‡t i forma zapisu SSEP s„ dobrze poznane. Sty-
muluj„c nerw porodkowy w nadgarstku, rejestruje
Rycina 1. VEP  brak potencja‡u wzrokowego jako wynik pozaga‡kowego zapalenia prawego nerwu wzrokowego u chorego na stward-
nienie rozsiane; droga wzrokowa lewa  zapis prawid‡owy
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Rycina 2. BAER  zapis prawid‡owy
Rycina 3. BAER  obni¿enie amplitudy za‡amków IV, V oraz wyd‡u¿enie interlatencji IIIV po stronie lewej u chorego na stwardnienie
rozsiane
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siŒ odpowied w kszta‡cie litery W, z‡o¿on„ z 56 za-
‡amków. Dwa pierwsze za‡amki, N20 i P25, s„ sta‡e,
rejestruje siŒ je nad doln„ czŒci„ zakrŒtu zarod-
kowego  pochodz„ z pierwotnej kory czuciowej
i s„ wykorzystywane do pomiaru latencji, interla-
tencji i amplitudy SSEP. Pozosta‡e za‡amki, o d‡u-
gim czasie utajenia, stanowi„ rezultat rozchodze-
nia siŒ pobudzenia do obu pó‡kul. Somatosenso-
ryczne potencja‡y wywo‡ane, które otrzymuje siŒ
w wyniku dra¿nienia koæczyn dolnych, s„ analo-
giczne i maj„ odpowiednio ni¿sze amplitudy i d‡u¿-
sze czasy utajenia. Dra¿ni„c nerw piszczelowy
w okolicy kostki przyrodkowej, otrzymuje siŒ kom-
pleks 45 za‡amków, przy czym pierwszym sta‡ym
komponentem jest P40, wykorzystywany do oceny
latencji, oraz N50 s‡u¿„cy do pomiaru amplitudy [9].
Umieszczaj„c elektrodŒ aktywn„ nad C6C7
i elektrodŒ odniesienia w punkcie Cz, uzyskuje siŒ
potencja‡ wywo‡any z rdzenia krŒgowego (zapis
z dalekiego pola). W koæczynie górnej potencja‡
rdzeniowy sk‡ada siŒ z za‡amków: N9, P10 (splot bar-
kowy), N11 (korzenie grzbietowe), N13 (róg tylny),
N14, P15 (sznury tylne, j„dro klinowate, wstŒga przy-
rodkowa). Do pomiaru latencji, interlatencji oraz
amplitudy istotne znaczenie ma sta‡y za‡amek N13.
Ponadto ocenia siŒ obwodow„ prŒdkoæ przewo-
dzenia miŒdzy elektrod„ stymuluj„c„ a punktem
Erba oraz ró¿nicŒ latencji miŒdzy za‡amkami N10
a N13, która odpowiada przejciu potencja‡u czu-
ciowego miŒdzy splotem barkowym a rdzeniem
szyjnym i u wiŒkszoci chorych na SM pozostaje
niezmieniona. W koæczynie dolnej na odpowied
z rdzenia krŒgowego sk‡adaj„ siŒ za‡amki: N8 (dó‡
podkolanowy), N18 (korzenie tylne, ogon koæski)
oraz za‡amek N22 na wysokoci L1/T12 (rogi tylne).
Za‡amek N22 jest punktem odniesienia dla pierw-
szej odpowiedzi korowej P40. Na wysokoci C5C7
wytwarzany jest za‡amek N30, jako wynik przejcia
przez sznury tylne [10].
Orodkowy czas przewodzenia (CCT, Central
Condution Time) to ró¿nica miŒdzy odpowiedzi„
korow„ a rdzeniow„; s‡u¿y ocenie przewodzenia
we wstŒdze przyrodkowej i drodze wzgórzowo-
-korowej przeciwleg‡ej pó‡kuli mózgu. Dla nerwu
piszczelowego jest to ró¿nica miŒdzy za‡amkami
N22P40, a dla nerwu porodkowego  N13N20.
Orodkowy czas przewodzenia jest bardziej czu-
‡ym wskanikiem ni¿ okrelanie poszczególnych
latencji. Podczas dra¿nienia nerwu porodkowego
CCT wynosi oko‡o 5,5 ms, a nerwu piszczelowego
 oko‡o 16 ms (ryc. 4). Kliniczna u¿ytecznoæ SSEP
w stwardnieniu rozsianym polega na wykrywaniu
Rycina 4. SSEP uzyskane po stymulacji nerwów piszczelowych  potencja‡y korowe prawid‡owe
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uszkodzeæ drogi czuciowej, których wywiad i ba-
danie neurologiczne nie wykazuj„, w szczególno-
ci u chorych z podwójnym widzeniem, ataksj„ czy
zajŒciem nerwu wzrokowego [11].
CzŒstoæ nieprawid‡owych SSEP siŒga nawet 84%
u chorych z klinicznie pewnym SM, u których wy-
stŒpuj„ objawy czuciowe, i ponad 50% u pacjentów
bez takich zaburzeæ. Wed‡ug Chiappy [12] niepra-
wid‡owe SSEP przy stymulacji nerwu porodkowe-
go wynios‡y odpowiednio 69%, 51% dla wy¿ej wy-
mienionych grup. Dla koæczyny górnej mo¿e wy-
st„piæ jedno- lub obustronne wyd‡u¿enie latencji lub
brak za‡amków N13, N20, wyd‡u¿ony CCT i obni¿o-
na amplituda N20 albo zmieniony kszta‡t odpowie-
dzi (ryc. 5). We wczesnym okresie choroby jedyn„
nieprawid‡owoci„ mo¿e byæ izolowane wyd‡u¿e-
nie latencji odpowiedzi N13. Somatosensoryczne
potencja‡y wywo‡ane wskazuj„ na czŒste umiejsco-
wienie plak w rdzeniu szyjnym  zarówno w przy-
padkach przebiegaj„cych z zaburzeniami czucia g‡Œ-
bokiego, jak i w okresach remisji czy nawet bez to-
warzysz„cych objawów klinicznych [13].
Ruchowe potencja‡y wywo‡ane
przezczaszkow„ stymulacj„ magnetyczn„
Ruchowe potencja‡y wywo‡ane stymulacj„ ma-
gnetyczn„ to  badanie nieinwazyjne, w którym po-
przez stymulacjŒ na poziomie kory i rdzenia mo¿-
na oceniæ czynnoæ dróg piramidowych oraz czas
ruchowego przewodzenia orodkowego (CMCT,
Central Motor Conduction Time).
Przezczaszkow„ stymulacjŒ kory ruchowej
zmiennym polem magnetycznym wprowadzono
w 1980 roku. W 1982 roku po raz pierwszy doko-
nano zapisu odpowiedzi po dra¿nieniu nerwu ob-
wodowego u cz‡owieka polem magnetycznym,
a dalsze dowiadczenia potwierdzi‡y, ¿e jest to me-
toda bezpieczna. Ruchowe potencja‡y wywo‡ane
przezczaszkow„ stymulacj„ magnetyczn„ induku-
je przep‡yw pr„du elektrycznego przez tkanki mó-
zgu, którego natŒ¿enie nie przekracza 250 mA, jest
proporcjonalne do przewodnictwa orodka i zale-
¿y od promienia cewki dra¿ni„cej, wykonanej
z miedzianego drutu. Stymulacja polem magnetycz-
nym umo¿liwia dra¿nienie g‡Œboko po‡o¿onych pól
korowych, a tak¿e: orodków podkorowych, j„der
podkorowych, wewn„trzczaszkowego odcinka ner-
wu twarzowego, korzeni i splotów.
Nie nale¿y wykonywaæ stymulacji magnetycz-
nej u osób z wszczepionymi implantami, klipsami
czy stymulatorami serca. Stymulacja polem magne-
tycznym w okolicy kory ruchowej Cz powoduje po-
budzenie dróg korowo-rdzeniowych i wywo‡uje
skurcz przeciwstronnych miŒni docelowych, re-
jestrowany za pomoc„ odbiorczych elektrod po-
wierzchniowych jako potencja‡ czynnociowy jed-
nostki ruchowej. NajczŒciej rejestruje siŒ odpowie-
dzi z miŒnia odwodziciela palca ma‡ego i miŒnia
piszczelowego przedniego. Ruchowe korzenie rdze-
niowe s„ pobudzane poprzez ustawienie cewki sty-
mulacyjnej nad krŒgos‡upem w celu okrelenia ob-
wodowego czasu przewodzenia (ryc. 6). Orodkowy
Rycina 5. SSEP uzyskane po stymulacji nerwów piszczelowych u chorego na stwardnienie rozsiane  obustronne obni¿enie amplitudy
potencja‡u korowego P40, wyd‡u¿enie orodkowego czasu przewodzenia
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czas przewodzenia oblicza siŒ dwoma metodami:
jako ró¿nicŒ latencji potencja‡u ruchowego po sty-
mulacji przezczaszkowej i latencji odpowiedzi po
stymulacji korzeni rdzeniowych lub za pomoc„
wzoru z wykorzystaniem latencji fali F. Przy od-
biorze z miŒnia odwodziciela palca ma‡ego CMCT
wynosi rednio 7 m/s, a dla miŒnia piszczelowego
przedniego  oko‡o 12,5 m/s [14]. Za pomoc„ MEP
mo¿na ujawniæ nieme klinicznie ogniska demieli-
nizacyjne. U 1016% chorych na SM, bez pewnych
objawów piramidowych, stwierdzono podklinicz-
ne zmiany w ruchowych potencja‡ach wywo‡a-
nych, wskazuj„ce na dyskretne uszkodzenie dróg
korowo-rdzeniowych. Plaki powoduj„ zwiŒkszenie
progu pobudliwoci, zwolnienie lub blok przewo-
dzenia, co koresponduje z wyd‡u¿eniem CMCT
u 84% chorych z klinicznie pewnym SM (ryc. 7).
U 50% pacjentów dochodzi do zmniejszenia am-
plitudy potencja‡u jako wyrazu utraty aksonów. Ob-
serwuje siŒ tak¿e zmiennoæ parametrów potencja-
‡ów w kolejnych wy‡adowaniach. Czu‡oæ MEP
w stwardnieniu rozsianym wzrasta, gdy jednocze-
nie rejestruje siŒ potencja‡y z kilku miŒni. Meto-
dŒ tŒ wykorzystuje siŒ do oceny leczenia ostrych
rzutów SM. Obserwowano normalizacjŒ CMCT po
leczeniu steroidami w stosunku do stanu wyjcio-
wego [15]. Obecnie prowadzi siŒ badania MEP z wy-
korzystaniem techniki przezspoid‡owej, co pozwa-
la na ocenŒ zajŒcia cia‡a modzelowatego i wi„¿e siŒ
ze z‡ym rokowaniem w stosunku do zaburzeæ funk-
cji poznawczych. Kolejn„ technik„ jest metoda po-
trójnej stymulacji, polegaj„ca na jednoczasowym
dra¿nieniu nerwu, splotu i kory ruchowej, co pro-
wadzi do zderzenia impulsów orodkowych i ob-
wodowych na poziomie obwodowych neuronów
ruchowych. Uwa¿a siŒ, ¿e metoda ta jest prawie
3-krotnie bardziej czu‡a od klasycznego badania
MEP w wykrywaniu uszkodzeæ dróg korowo-rdze-
niowych. Ze wszystkich potencja‡ów wywo‡anych
najbardziej przydatne w diagnostyce stwardnienia
rozsianego jest badanie MEP, jednak w Polsce me-
toda ta jest ma‡o rozpowszechniona.
Rycina 6. MEP uzyskane przy odbiorze z miŒni piszczelowych przednich: potencja‡y korowe i rdzeniowe prawid‡owe; czas ruchowego
przewodzenia orodkowego w normie
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Rycina 7. MEP z odbiorem z miŒni piszczelowych przednich u chorego na stwardnienie rozsiane: niestabilny potencja‡ korowy z obni-
¿on„ amplitud„; wyd‡u¿ony czas ruchowego przewodzenia  orodkowego
